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Os hemangioblastomas ou hemangioblastomas capilares, devido a sua grande 
vascularização, são classificados como tumores benignos do SNC. Tem localização 
prenominante no hemisfério cerebelar e raramente no ângulo pontocerebelar (APC). 
Este tumor tem incidência predominante em adultos jovens com pico em torno dos 
35 a 45 anos. É uma lesão de caráter esporádico na maioria dos casos e 25% delas 
estão associadas à doença de von HippleLindau (VHL). Os sinais e sintomas mais 
observados são cefaleia, ataxia, nistagmo, rigidez de nuca, tontura, vômitos e 
distúrbios da marcha. Seu diagnóstico é realizado por meio da tomografia 
computadorizada, ressonância nuclear magnética e angiografia. O objetivo desse 
trabalho é apresentar um caso incomum de hemangioblastoma esporádico 
localizado no APC em um paciente de 63 anos de idade no qual foi realizado 
tratamento cirúrgico com ressecção total do tumor. 
  





The hemangioblastomas or capillaries hemangioblastomas, because of its great 
vascularity, are classified as benign CNS tumors. It prenominante location in the 
cerebellar hemisphere and rarely in the pontine angle (APC). This tumor is the 
predominant incidence in Young adults with a peak at around 35 to 45 years. It is a 
sporadic lesion in most cases and 25% of them are associated with the disease Von 
HippleLindau (VHL). The signs and symptoms are observed more headache, ataxia, 
nystagmus, neckstiffness, dizziness, vomitingandgaitdisorders. The diagnosis is 
performed by means of computed tomography, magnetic resonance imaging and 
angiography. 
 




1REVISÃO DE LITERATURA .................................................................................06 
2 ARTIGO...................................................................................................................09 
3REFERÊNCIAS...................................................................................................... 24 










1 REVISÃO DA LITERATURA 
 
 
1.1 HEMANGIOBLASTOMAS E DOENÇA DE VON HIPPLE-LINDAU 
 
A Doença de Von Hippel-Lindau (VHL) é uma patologia hereditária, de caráter 
autossômico dominante, com penetrância completa aos 65 anos e expressão 
variável, causada por mutações no gene VHL(FELETTI et al., 2016). Mais 
comumente os portadores dessa doença apresentam hemangioblastoma no sistema 
nervoso central (SNC), na retina e carcinomas de células renais claras 
(VORTMEYER; ALOMARI, 2015).Entretanto, existem outras formas de 
apresentação, como: angiomatose de retina, tumor de saco endolinfático, 
feocromocitoma, cistos renais e hepáticos, tumores neuroendócrinos, cistadenoma 
de epidídimo e cisto de ovário (LONSER et al., 2003). O diagnóstico pode ser 
fechado a partir de critérios clínicos, se o paciente tiver historia familiar positiva para 
doença de VHL e apresentar um desses tumores, ou se o mesmo não tiver história 
familiar e apresentar dois ou mais destes tumores, outra opção seria por testes 
genéticos para mutação do gene específico (GOUVEIA et al., 2012).   
Os primeiros componentes dessa patologia, segundo Choua, Toonb e Pickett  
(2013),  foram descritos no século 19, porém só foi reconhecida como uma síndrome 
especifica no inicio de 1900, e o gene VHL só foi identificado em 1993, localizado no 
braço curto do cromossomo 3p25, o qual é responsável pela codificação da proteína 
supressora de tumor, indutível por hipóxia(FELETTI et al., 2016).  
Essa doença tem uma prevalência de 2-3 casos por 100.000 pessoas e uma 
incidência aproximada de 1/36000 nascidos vivos(FELETTI et al., 2016; GOUVEIA 
et al., 2012).   
As características clínicas iniciais podem surgir em indivíduos entre 20 e 40 
anos, sendo a idade média da primeira apresentação 22 anos. Contudo, aos 60 
anos existe uma penetrância de 95% (CHOUA, TOONB E PICKETT, 2013).  A 
expectativa de vida para os portadores de mutação no gene é de aproximadamente 
49 anos e as principais causas de morte são: o carcinoma de células renais 
metastático e complicações neurológicas do hemangioblastoma (GOUVEIAet al., 






É indicado que indivíduos com história familiar de doença de VHL façam parte 
de um programa de rastreio desde a infância, com acompanhamento anual. A 
detecção precoce é claramente benéfica, uma vez que permite abordagens mais 
conservadoras, além de poder reduzir o risco de complicações, contribuindo para 
uma melhor qualidade de vida (CHOUA, TOONB E PICKETT, 2013). No entanto, em 
20% das famílias surge um caso novo, ou seja, o primeiro membro da família a 
apresentar a mutação, fato esse que dificulta o diagnostico precoce, tanto pelo 
desconhecimento da mutação e com isso não fazer acompanhamento, quanto pela 
possibilidade do teste genético ter um resultado falso negativo, uma vez que o fato 
da mutação ser nova, a mesma pode não estar presente em todos os tecidos 
(LONSER et al., 2003).  
         
1.2 HEMANGIOBLASTOMAS DO ÂNGULO PONTOCEREBERLAR (APC) 
  
Os hemangioblastomas, segundo Bonneville eSavatovsky (2006), são 
tumores benignos hipervascularizados que se localizam em sua maioria nos 
hemisférios do cerebelo, e raramente no ângulo pontocerebelar (APC). A região 
anatômica do APC é delimitada pelas meninges da cisterna do cerebelo, dessa 
forma, junto com o líquido cerebroespinal, essa região contém nervos, artérias e 
alguns remanescentes embriológicos. Cada uma dessas estruturas tem o potencial 
de ser a localidade de uma lesão(BONNEVILLE et al., 2001). 
Qualquer lesão que seja originária do APC pode, por ventura, exercer efeito 
de massa em localidades anatômicas adjacentes, como cisternas subaracnóideas 
homolaterais, podendo, dessa forma, ter o poder de deslocar estruturas 
neurovasculares10. Hemangioblastomas, quando localizados  no APC, tendem a se 
mostrar bem delimitados na forma cística como também na sólida. Quando cística a 
porção líquida aparece de maneira hipointensa, quando submetido a TC na imagem 
ponderada em T1, e hiperintenso, quando ponderado em T2, além disso, tem como 
característica, o intenso aumento de sinal na medida que é infundido contraste 
(BONNEVILLE E SAVATOVSKY, 2006). Devido a sua alta vascularização, outro 
achado que pode ser percebido ao exame de imagem é a presença de vasos de alto 
fluxo, assim como vazios de fluxo na periferia desse tumor, sendo assim, essa lesão 





potencial mórbido da sua ressecção cirúrgica(BONNEVILLE E SAVATOVSKY, 2006; 
ABO-AL, ISMAIL, PANDA, 2006).  
Por ser um tumor incomum nessa localização anatômica, relatos na literatura 
científica são escassos. Nesses, tem sido usadas várias abordagens cirúrgicas como 
a retrosigmoide suboccipital, translabiríntica, transtroclear e retromastoidea. Cheng 
et al relataram casos de 23 pacientes com hemangioblastoma no APC nos quais 8 
pacientes eram portadores de Von Hipple Lindau. Todos foram submetidos a 
neurocirurgia para retirada do tumor. Nesse estudo foram preferidas abordagens 
retrosigmoide suboccipital sendo aplicada em 17 pacientes. As principais 
complicações observadas foram défictis em nervos cranianos, sendo o mais afetado 
o nervo facial seguido do abducente e trigeminal, no entando foram observadas que 
a maioria dessas complicações foram transitórias tendo melhora espontânea. Outra 
importante observação foi que os pacientes que apresentavam hemangioblastomas 
sólidos mostraram uma incidência bem maior de complicações pós-operatórias em 
comparação com os portadores de tumores císticos. Ainda nesse relato, foi notado 
que após a cirurgia, a sintomatologia teve melhora em 18 casos (78,3%), 
continuaram inalteradas em 3 casos (13%) e foram agravadas em 2 casos (8,7%). 
Quatro pacientes apresentaram recorrência local durante o seguimento (17,4%). A 
recorrência do tumor foi melhor correlacionada com a idade mais jovem do paciente, 
assim como naqueles que eram portadores da doença de Von Hipple Lindau, 
ratificando que um acompanhamento radiológico é necessário para a detecção de 
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Os hemangioblastomas ou hemangioblastomas capilares devido a sua grande 
vascularização são classificados como tumores benignos do SNC. Tem localização 
prenominante no hemisfério cerebelar e raramente no ângulo pontocerebelar (APC). 
Este tumor tem incidência predominante em adultos jovens com pico em torno dos 
35 a 45 anos. É uma lesão de caráter esporádico na maioria dos casos e 25% delas 
estão associadas à doença de von Hipple Lindau (VHL). Os sinais e sintomas mais 
observados são cefaleia, ataxia, nistagmo, rigidez de nuca, tontura, vômitos e 
distúrbios da marcha. Seu diagnóstico é realizado por meio da tomografia 
computadorizada, ressonância nuclear magnética e angiografia. O objetivo desse 
trabalho é apresentar um caso incomum de hemangioblastoma esporádico 
localizado no APC em um paciente de 63 anos de idade no qual foi realizado 
tratamento cirúrgico com ressecção total do tumor. 
 












The hemangioblastomas or capillaries hemangioblastomas because of its great 
vascularity are classified as benign CNS tumors. It prenominante location in the 
cerebellar hemisphere and rarely in the pontine angle (APC). This tumor is the 
predominant incidence in young adults with a peak at around 35 to 45 years. It is a 
sporadic lesion in most cases and 25% of them are associated with the disease Von 
Hipple Lindau (VHL). The signs and symptoms are observed more headache, ataxia, 
nystagmus, neck stiffness, dizziness, vomiting and gait disorders. The diagnosis is 
performed by means of computed tomography, magnetic resonance imaging and 
angiography. 
 




 Os hemangioblastomas, também chamados de hemangioblastomas capilares, 
classificados como grau 1 pela última classificação da OMS, são tumores benignos 
muito vascularizado apresentando-se na forma cística em sua maior parte¹. 
Macroscopicamente tem aspecto bem delimitado, sendo formados por nódulos 
avermelhados bastante vascularizado e em outras porções, podem se apresentar 
amarelados devido ao alto conteúdo lipídico das suas células tumorais. 
Histologicamente são formados por células estromais as quais tem núcleo de 
tamanho variável, além de capilares altamente vascularizados¹.  
 Podem ser encontrados em todo o SNC, representando 1 a 2% de todos os 
tumores primários desse sistema. São mais comuns em crianças e adultos jovens, 
com pico de incidência entre os 35 e 45 anos, além de haver predomínio em 
pacientes masculinos na proporção de 2:1. As regiões mais acometidas por esse 
tipo de tumor, em ordem decrescente são: a fossa posterior, onde podem se 
localizar no verme e nos hemisférios cerebelares assim como no quarto ventrículo; 
medula espinal e em alguns casos como lesões supratentoriais¹.  
 Os hemangioblastomas podem ser solitários e esporádicos, mas em cerca de 
25% dos casos estão associados á doença de von Hipple Lindau, síndrome de 
caráter autossomômico, com expressão gênica variável, penetrância completa e 
dominante². Os sinais e sintomas mais comuns são cefaleia, ataxia, nistagmo, 
rigidez de nunca, tontura, vômitos e distúrbios da marcha. Por esse tumor 
apresentar taxa de crescimento lento, na fossa posterior suas manifestações clínicas 





fluxo de líquor e ao efeito de massa da neoplasia¹. A angiografia, ressonância 
nuclear magnética e tomografia computadorizada são os exames de imagem de 
escolha para abordagem diagnóstica dos hemangioblastomas do SNC.  
 
HEMANGIOBLASTOMAS E DOENÇA DE VON HIPPLE-LINDAU 
 
A Doença de Von Hippel-Lindau (VHL) é uma patologia hereditária, de caráter 
autossômico dominante, com penetrância completa aos 65 anos e expressão 
variável, causada por mutações no gene VHL3. Mais comumente os portadores 
dessa doença apresentam hemangioblastoma no sistema nervoso central (SNC), na 
retina e carcinomas de células renais claras4, entretanto, existem outras formas de 
apresentação, como: angiomatose de retina, tumor de saco endolinfático, 
feocromocitoma, cistos renais e hepáticos, tumores neuroendócrinos, cistadenoma 
de epidídimo e cisto de ovário5. O diagnóstico pode ser fechado a partir de critérios 
clínicos, se o paciente tiver história familiar positiva para doença de VHL e 
apresentar um desses tumores ou se o mesmo não tiver história familiar e 
apresentar dois ou mais destes tumores, outra opção seria testes genéticos para 
mutação do gene específico6.   
Os primeiros componentes dessa patologia foram descritos no século 197, 
porém só foi reconhecida como uma síndrome especifica no inicio de 19003, e o 
gene VHL só foi identificado em 1993, localizado no braço curto do cromossomo 
3p25, o qual é responsável pela codificação da proteina supressora de tumor, 
indutível por hipóxia3.  
Essa doença tem uma prevalência de 2-3 casos por 100.000 pessoas e uma 
incidência aproximada de 1/36000 nascidos vivos3-7. As características clínicas 
iniciais podem surgir em indivíduos entre 20 e 40 anos, sendo a idade média da 
primeira apresentação 22 anos. Contudo, aos 60 anos existe uma penetrância de 
95%.7 A expectativa de vida para os portadores de mutação no gene é de 
aproximadamente 49 anos7 e as principais causas de morte são: o carcinoma de 
células renais metastático6-8 e complicações neurológicas do hemangioblastoma.8 
É indicado que indivíduos com história familiar de doença de VHL façam parte 
de um programa de rastreio desde a infância, com acompanhamento anual. A 





conservadoras, além de poder reduzir o risco de complicações, contribuindo para 
uma melhor qualidade de vida.7 No entanto, em 20% das famílias surge um caso 
novo, ou seja, o primeiro membro da família a apresentar a mutação5, fato esse que 
dificulta o diagnóstico precoce, tanto pelo desconhecimento da mutação, e com isso 
não fazer acompanhamento, quanto pela possibilidade do teste genético ter um 
resultado falso negativo, uma vez que o fato da mutação ser nova, a mesma pode 
não estar presente em todos os tecidos.5 
 
HEMANGIOBLASTOMAS DO ÂNGULO PONTOCEREBERLAR (APC) 
 
 Os hemangioblastomas são tumores benignos hipervascularizados que se 
localizam, em sua maioria, nos hemisférios do cerebelo, e raramente no ângulo 
pontocerebelar (APC)9. A região anatômica do APC é delimitado pelas meninges da 
cisterna do cerebelo, dessa forma, junto com o líquido cerebroespinal essa região 
contém nervos, artérias e alguns remanescentes embriológicos. Cada uma dessas 
estruturas tem o potencial de ser a localidade de uma lesão10 
 Qualquer lesão que seja originária do APC pode, por ventura, exercer efeito 
de massa em localidades anatômicas adjacentes, como cisternas subaracnóideas 
homolaterais, podendo, dessa forma, ter o poder de deslocar estruturas 
neurovasculares10. Hemangioblastomas quando localizados  no APC tendem a se 
mostrar bem delimitados na forma cística como também na sólida. Quando cística a 
porção líquida aparece de maneira hipointensa quando submetido a TC na imagem 
ponderada em T1 e hiperintenso quando ponderado em T2, além disso, tem como 
característica o intenso aumento de sinal na medida que é infundido contraste9. 
Devido a sua alta vascularização, outro achado que pode ser percebido ao exame 
de imagem é a presença de vasos de alto fluxo, assim como vazios de fluxo na 
periferia desse tumor, sendo assim, essa lesão tumoral permite embolização pré-
operatória, diminuindo consideravelmente o potencial mórbido da sua ressecção 
cirúrgica.9,12 
 Por ser um tumor incomum nessa localização anatômica, relatos na literatura 
científica são escassos. Nesses tem sido usadas várias abordagens cirúrgicas como 
a retrosigmoide suboccipital, translabiríntica, transtroclear e retromastoidea. Cheng 
et al relataram casos de 23 pacientes com hemangioblastoma no APC nos quais 8 





neurocirurgia para retirada do tumor. Nesse estudo foram preferidas abordagens 
retrosigmoide suboccipital sendo aplicada em 17 pacientes. As principais 
complicações observadas foram défictis em nervos cranianos, sendo o mais afetado 
o nervo facial seguido do abducente e trigeminal, no entando, foram observadas que 
a maioria dessas complicações foram transitórias tendo melhora espontânea. Outra 
importante observação foi que os pacientes que apresentavam hemangioblastomas 
sólidos mostraram uma incidência bem maior de complicações pós-operatórias, em 
comparação com os portadores de tumores císticos. Ainda nesse relato foi notado 
que após a cirurgia, a sintomatologia teve melhora em 18 casos (78,3%), 
continuaram inalteradas em 3 casos (13%) e foram agravadas em 2 casos (8,7%). 
Quatro pacientes apresentaram recorrência local durante o seguimento (17,4%). A 
recorrência do tumor foi melhor correlacionada com a idade mais jovem do paciente, 
assim como naqueles que eram portadores da doença de Von Hipple Lindau, 
ratificando que um acompanhamento radiológico é necessário para a detecção de 
recorrência.² 
 
RELATO DE CASO 
 
 Relatamos um caso de paciente do sexo masculino, 63 anos, que procurou a 
unidade de Pronto Atendimento do Hospital de Urgências de Sergipe com queixa de 
cefaléia nova, de caráter progressivo há 2 meses, associado com queixa de 
alteração do equilíbrio e dificuldade para deambular. Ao exame neurológico de 
admissão o paciente apresentava-se lúcido e orientado,  discreta paresia facial 
(House-Brackman 1), sem alterações de força, dismetria a esquerda (prova index-
nariz) além de discreta ataxia da marcha. Foi realizado tomografia simples de crânio 
que evidenciou dilatação dos ventrículos laterais e terceiro ventrículo, além de 
hipodensidade na região do APC  esquerdo, associado à compressão do cerebelo e 
deslocamento e compressão do quarto ventrículo.  O paciente foi submetido à 
ressonância magnética de encéfalo com contraste que evidenciou lesão isointensa 
em T1, e hipointensa e de aspecto heterogêneo em T2, com intensa captação 
homogênea de contraste, localizada na região do APC esquerdo, extendendo-se 
superiormente para a incisura da tenda e deslocando medialmente o pedúnculo 
cerebelar superior e a porção dorsal do mesencéfalo. Apresentava como maiores 





feito hipótese diagnóstica de meningioma da região da incisura da tenda esquerda e 










Figura 1. Imagem de ressonância magnética de encéfalo mostrando lesão localizada no ângulo ponto 
cerebelar esquerdo. A, aquisição em T1 mostrando lesão com característica de isossinal em relação 
ao tecido cerebral. B, imagem em T2 mostrando sinal heterogêneo e T1 contrastado na imagem C 




 Paciente foi submetido a tratamento cirúrgico através de acesso suboccipital 
retrosigmóide clássico. Durante exposição foi observado que a lesão era 
extremamente sangrante com diversos vasos em sua superfície, não compatível 
com meningioma. Além disso, todos os nervos cranianos foram isolados e 
identificados após a retirada completa da lesão, o que praticamente excluiu a 











Figura 2. Cortes coronal e sagital,  de RNM ponderada em  T1 com contraste,  mostrando lesão com 
captação homogênea de contraste e possível base de implantação dural, na porção mais anterior da 





Paciente em pós operatório imediato evoluiu com piora da paresia facial 
periférica e da síndrome cerebelar. A avaliação patológica mostrou tratar-se de um 
hemangiblastoma (Figura 3), nesse caso por não haver nenhum outro 












Figura 3. Os achados morfológicos de células claras, núcleos sem atipias ( inibina positiva) em meio a 
rica trama vascular indica o diagnóstico de Hemangioblastoma . Além disso, a negatividade para EMA 
e receptores de progesterona excluíram a possibilidade de meningioma.  
 
 
Durante seguimento neurológico houve reversão completa da paresia facial, 
no entanto, persistindo com discreta dismetria à esquerda , relacionada a 
manipulação do pedúnculo cerebelar superior. Exames de RNM 6 meses e 18 











Figura 4. Imagem de RNM T1 com contraste axial, coronal e sagital 18 meses após tratamento  
cirúrgico, sem evidência de lesão residual ou recidiva. 
 
DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO DIFERENCIAL DAS LESÕES DO APC 
 
Diante da variedade de tumores que podem ser localizados no ângulo 
pontocerebelar, é de vital importância que o médico tenha o conhecimento sobre 
neuroimagem, já que as lesões localizadas nessa região tem características 
clinicamente não específicas, e os sintomas advindos  não condizem com a natureza 
da própria, sendo oriundos dos nervos e estruturas cerebrais envolvidas na lesão². A 
partir disso, é primordial o uso do exame de imagem para o diagnóstico diferencial 
do tipo de lesão. Os recursos mais utilizados são a tomografia computadoriza (TC), 
na tentativa de analisar a atenuação das suas imagens para melhor diferenciação 






imagem para o mesmo fim. Os tumores mais frequentes localizados na região do 
APC são os schwannomas do acústico e os meningiomas, porém são possíveis 
outros tipos de lesões como cisto aracnóide, aneurismas, melanoma, lesões 
meníngeas, cisto epidermóide, cisto dermóide e lipoma.10 
Outros tumores também tem a capacidade de invadir a região do APC 
seguindo-se a partir da base do crânio ou da regIão petrosa, como é o caso do 
granuloma de colesterol, paraganglioma, tumores condromatosos, cordoma, tumor 
do saco endolinfático e adenoma pituitário.10 E, por fim, as lesões em APC podem 
surgir secundariamente a um tumor do tronco encefálico exofítico ou tumores 
ventriculares os quais se destacam o linfoma, hemangioblastoma, ependimoma, 
meduloblastoma e tumor neuroepitelial desembrioplásico.10 
O primeiro deles, e o mais frequente no APC, é o schwannoma do acústico o 
qual assume uma forma oval, algumas vezes redonda, evidenciando um sinal 
clássico na TC, o "cone de sorvete".  Esses tumores, na maioria das vezes, 
assumem isodensidade nesse exame de imagem, principalmente após a infusão de 
contraste. Já quando submetidos a RM, podem se mostrar isointensos na imagem 
ponderada em T1, e alta intensidade de sinal em T2. Os schwannomas tem uma 
relação proporcional do seu tamanho com a intensidade de sinal quando 
administrado o contraste gadolíneo.11 Seguindo-se com a segunda lesão mais 
frequente no APC, temos o meningioma, o qual tem como seu principal sítio de 
localização o osso temporal na sua face posterior ou algumas vezes na área pré 
meatal.11,13,14 São hiperdensos na grande maioria dos casos e quando são 
submetidos a TC podendo também apresentar pequenas áreas de calcificação. Na 
RM apresentam aspecto isointenso em todas as sequências submetidas, podendo 
aumentar essa densidade após infusão de contraste.11 
As lesões chamadas de cisto epidermóide aparecem hipoatenuantes na TC, 
também apresentando periferia lobulada e irregular, porém na imagem em RM os 
cistos tem maior intensidade de sinal do que o LCR em T1 e T2.10 Importante a 
semelhança com os cistos aracnóides os quais ao exame de neuroimagem podem 
ser confundidos com os epidermóides devido a semelhança nas imagens 
ponderadas em T1 e T2.10 Por sua vez, os cistos dermóides são lesões oriundas da 
linha média que em raros casos invadem o APC, na maioria das vezes essas lesões 





Na cisterna cerebelar passam as artérias vertebrais e basilares, nas quais por 
ventura, podem se desenvolver um aneurisma que tem o potencial de exercer efeito 
de massa em estruturas neurais do APC. Aneurismas de alto fluxo tem intensidade 
de sinal muito baixa nas sequencias em T2, podendo apenas aparecerem de forma 
oval ou redonda ao exame.  Já quando o aneurisma apresenta trombose sua 
intensidade de sinal em T1 pode ser elevada, levantando à suspeita diagnóstica 
para esse tipo de lesão.10,16,17 
Na maioria das vezes os melanócitos estão presentes na fossa posterior 
cerebral10,18 e lá podem dar origem a tumores benignos ou malignos. Na TC 
podemos perceber que lesões melanocíticas primárias aparecem homogêneas, 
isoatenuando tumores extra axiais hiperatenuantes algumas vezes podendo imitar 
um meningioma. Quando submetidas à RM, a quantidade de melanina presente na 
lesão tumoral leva a um espectro de variação de atenuação,  de isointensas a 
hiperintensas, em relação ao tecido cerebral nas imagens ponderas em T1 e T2.10,19 
Muitas doenças infecciosas ou inflamatórias podem se desenvolver nas meninges e, 
a partir disso, exercer efeito de massa no APC. Metástases originadas de neoplasia 
de mama, pulmão e melanoma são exemplos disso, elas tem a capacidade de 
mimetizar tumores benignos no APC.10,20 Ainda capazes de comprometimento 
meníngeo, temos as doenças de cunho infeccioso como a tuberculose e a 
neurosarcoidose.10 A neurosarcoidose aparece hiperatenuante nos exames de TC, 
podendo também haver uma suspeição do diagnóstico quando a imagem em T2 
apresenta-se com baixa intensidade de sinal.10,21 
Outro exemplo de lesão encontrada no APC são os lipomas, massas 
gordurosas que envolvem estruturas neurovasculares e de muita aderência. Essas 
lesões gordurosas tendem a aparecer com hipoatenuamento homogêneo na TC.10 
Os granulomas de colesterol também fazem parte desse leque de lesões possíveis 
no APC, esses tem localidade de surgimento mais comum em região de ápice do 
osso petroso, além da capacidade de crescimento suficiente ao ponto de provocar 
sintomas neurológicos.10,22 Na tomografia, aparecem como massas de caráter 
expansivo isoatenuadas em relação ao tecido cerebral.10,23 Já na ressonância em 
imagens ponderadas em T1 e T2, tem a característica de aparecerem com 






Os paragangliomas são tumores benignos que surgem com potencial 
suficiente de invasão do APC, advém de pequenos corpos presentes no forame 
jugular ao longo do nervo vago ou no trajeto do nervo de Jacobson.10,25 Na TC, 
aparecem bem delimitados muitas vezes aumentando o tamanho de tecidos moles. 
Em contrapartida na RM aparecem como massa hipervasculares e de alto fluxo, 
podendo ocorrer hemorragias intratumorais que tendem a aparecer nessa imagem 
com alta intensidade de sinal em T1, tendo um aspecto característico de salmão, 
além de aumentar essa intensidade de sinal após infusão do material de 
contraste.10,26 
Tumores condromatosos também podem ser localizados no APC, esses tem 
origem embrionária a partir de cartilagens que se localizam nos ossos da base do 
crânio, na maioria das vezes são hipoatenuantes quando submetidos a TC, podendo 
existir uma área de atenuação mais elevada em sua periferia devido a sua 
composição de cálcio e cartilagem hialina, na RM é hipointenso em T1, e 
hiperintenso em T2.10,27 Outros tipos de lesões podem expandir-se até o APC como 
é o caso do cordoma que tem origem a partir dos resquícios de notocorda.10,28 
Na TC essas lesões mostram-se com pequena calcificação em sua periferia e 
imagem hipoatenuante. Em T2 ponderado, aparecem como massa lobuladas de 
tamanho considerável, e hiperintensas tendo seus septos com menor intensidade de 
sinal.10,29 Tumores do saco endolinfático, também muito comuns na doença de Von 
Hipple-Lindau, tem sua origem no saco endolinfático.10,30,31 São tumores 
adenomatosos papilares que tem o poder de destruição de parte do osso petroso, 
podendo essa ser visualizada na TC.10,32 Já na RM tendem a aparecer nas imagens 
em T1 e T2 de forma mais heterogênea, com alta intensidade de sinal em algumas 
regiões, que se dá por conta de hemorragias subagudas e também baixa 
intensidade de sinal devido a calcificações e depósito de hemossiderina ainda nesse 
local.10 
Podendo ser localizados na fossa posterior e até mesmo no APC, os linfomas 
aparecem de forma homogênea e imagem em massa com isoatenuantes ou 
hiperatenuantes na TC.10,33 Mais comuns em pacientes imunocomprometidos essa 
lesão na RM podem ser vistas invadindo o APC, além de possuírem uma 
neuroimagem mais característica sendo hiperintensas na ponderação em T2 e 





Os hemangioblastomas frequentes na doença de Von Hipple-Lindau podem 
ocorrer também de forma esporádica e possuem a capacidade de invadirem o APC. 
Apresentam-se em forma de cisto ou nódulo. Quando submetido à tomografia 
computadorizada, o componente líquido da forma  cística  se apresenta como 
imagem hipointensa nas imagens ponderadas em T1 e hiperintensa nas em T2. Já a 
forma nodular, quando submetido ao mesmo exame de TC, apresenta-se isodenso.9 
Seguindo-se com as lesões do APC que fazem diagnóstico diferencial temos os 
ependimomas, os quais tem sua frequência maior na faixa etária infantil, essas 
lesões na maioria das vezes tem origem no quarto ventrículo e, por vezes, 
componentes exofíticos podem se estender até o APC, outras podem também se 
situar no próprio APC.10,34 Tem morfologia irregular e lobulada e assumem caráter 
hipointenso nas imagens ponderadas em T1 e hiperintensos nas imagens em T2.10  
Já entre a terceira e quarta década de vida a prevalência maior é do 
meduloblastoma10,35, tumores de morfologia arredondada e lisa que tem como 
principal sítio de localização o hemisfério cerebelar, podendo se estender até a 
superfície do cérebro e invadir o APC.10,36 Mostram-se hiperatenuantes e com pouca 
calcificação na imagem da TC10,37, e hipointensos em imagens em T1, assim como 
hiperintensos ou isointensos nas imagens ponderadas em T2, podendo existir 
componentes císticos ou necróticos em algumas dessas imagens.10,38  
Por fim, tendo origem no córtex desembroblástico, os tumores neuroepiteliais 
desembroblásticos raramente podem surgir na fossa craniana posterior10,39,40, onde 
tendem a causar sintomas como cefaleia, zumbido e até convulsões. A RM dessas 
lesões mostra imagens com componente cístico predominante com nódulo mural de 
reforço de caráter heterogêneo e mostrando um crescimento bem lento. A sua 
suspeita diagnóstica se faz com a presença de lesão cística do APC com 




Os hemangioblastomas são tumores benignos do SNC podendo ser 
esporádicos ou associados à doença de Von HippleLindau, seu diagnóstico 
radiológico é feito por meio da tomografia computadorizada e ressonância nuclear 





raramente no ângulo pontocerebelar. Por ser um tumor incomum nessa localização 
relatos na literatura são escassos. 
No caso relatado o paciente possuía essa lesão no APC na qual foi realizado 
tratamento cirúrgico, com o diagnóstico de hemangioblastoma sendo fechado após o 
estudo anatomopatológico. Exames de RNM 18 meses após a cirurgia mostraram 
ressecção completa sem sinais de recidiva. 
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ANEXO A – NORMAS DA REVISTA 
 
 
 
